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Nel capitolo delle cisti della surrenale vengono comprese formazioni di 
diversa natura e patogenesi, alcune delle quali potremmo ascrivere al gruppo 
delle cisti vere ed altre a quello delle pseudo-cisti. 

Senza prendere minutamente in esame queste ultime, ricorderò solo al- 
cune osservazioni nelle quali risulta poco chiaro il carattere cistico della le- 
sione. ; 

ScHILLING descrive una cisti della surrenale rappresentata da una cavità 
a contenuto purulento ed emorragico dovuta a necrosi e fusione purulenta del- 
le cellule in seguito ad un processo settico: dalla descrizione che ne dà l'A. 
il caso dev'essere ritenuto piuttosto un ascesso che una cisti, 

Altre volte sono considerate come tali delle cavità formatesi in seno a 
tumori di quest'organo per disfacimento di zone del tumore stesso (THOREL, 
MARCHETTI). ; 

Esiste poi il grande gruppo delle cisti ematiche rappresentate da cavità 
contenenti sangue fluido o coagulato, le quali spesso interessano tutta la sur- 
renale. Nella letteratura sono stati descritti moltissimi casi di cisti ematiche 
delle quali io ricorderò soltanto le più importanti per le dimensioni da esse 
raggiunte e cioè i casi di RAYER, CHIARI, REUTIER, LECONTE, DoRAN ALBAN, ecc. 
Molte di queste cisti dovrebbero essere considerate come semplici emorragie 
o apoplessie delle surrenali e non come vere cisti: solo quando viene riassor- 
bita la parte ematica e si ha la formazione di una parete delimitante una 
cavità a contenuto sieroso, può essere accettato il termine di cisti. 

Non possono poi essere accettate le cisti da ritenzione descritte da KLEBS, 
che si formerebbero nelle surrenali in seguito a ristagno di secreto dell’organo, 
poichè, come giustamente osserva STGRK (1908), non esistono nella surrenale 
dei condotti ghiandolari che possano dare origine a ristagno di secreto ed 
alla consecutiva formazione di una cisti. 

Interessante è invece il caso di Sick che riguarda una cisti ad epitelio ci- 
lindrico vibratile: la presenza di questo epitelio devesi riportare con tutta 
probabilità, secondo l’A., ad inclusione di germi del tubo gastro-intestinale 
o del rene. 

Tralascio di parlare delle cisti parassitarie che fanno parte di un capitolo 
a sè, per venire a considerare un ultimo gruppo, cioè quello delle cisti linfa- 
tiche che interessano più direttamente il nostro caso e che rappresentano le 
lesioni di quest'organo con carattere veramente cistico. 

Ma anche in questo campo più ristretto esiste fra i varî AA. diversità di 
vedute, specie nei riguardi della loro patogenesi. 

Nella vecchia letteratura sono descritti casi di formazioni cistiche della 
surrenale (VircHow, BarLow, CHRISTIE, Rispon-BENNETT, OcLE, KLEBS), che 
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per i caratteri rilevati possono essere considerate con tutta verosimiglianza Cco- 
me cisti linfatiche, ma per la scarsità di reperti istologici non si riesce a defi- 
nire con sicurezza la loro natura. 

Nella letteratura più recente, che può considerarsi datante dal 1900, i casi 
di cisti linfatiche della surrenale riguardano soltanto le osservazioni di Bos- 
saRD (1900), OBERNDORFER (1901), Sick (1903), TERRIER e LécènE (1926), DE 
VecenHI (1910), Nowicki (1912), PreuSsE (1914), DIETRICH e Siamunp (1926), 
Beck (1930). Tra questi il caso di TERRIER e LÉcÈNE risulta non sufficientemen- 
te chiaro: si tratta di un reperto operatorio nel quale non sono nettamente 
rilevati i rapporti tra formazione cistica e surreni, 

Passiamo quindi rapidamente in rivista questi pochi casi in modo da 
renderci un concetto dell'aspetto morfologico e della costituzione istologica 
delle cisti linfatiche del surrene, accennando pure alla loro patogenesi, che 
sarà presa più particolarmente in esame in seguito nella discussione del caso 
da me osservato. 

BossaARD descrive come reperto accidentale di autopsia in una donna di 
25 anni un linfangioma cistico della surrenale : l’organo appariva come tras- 
formato in una serie di piccole cavità contenenti una sostanza giallo-chiara, 
sinogenea. Le pareti delle cisti erano costituite da tessuto connettivo, rivestite 
internamente da un unico strato di cellule endoteliali. Nello spessore delle 
pareti furono riscontrati piccoli concrementi di calce. L'A. riporta la forma- 
zione delle cisti ad un'alterazione di sviluppo embrionale. 

OBERNDORFER (1901) osservò nella surrenale sinistra di un uomo di 34 
anni una cisti, della grandezza di una mela, contenente un liquido chiaro, con 
pareti costituite da tessuto connettivo fibroso, rivestite internamente da en- 
dotelio. All'esame microscopico si trovarono nel rimanente tessuto surrenale 
dilatazioni multiple di vasi linfatici che giungevano in qualche punto alla for- 
mazione di piccole cisti. Si notarono inoltre numerosi vasi fortemente dilatati 
da sangue. L'A. mette in rapporto, senza però delinearne il meccanismo pato- 
genetico la stasi sanguigna e linfatica con la formazione delle cisti. 

Sick (1903) descrive in una donna di 44 anni, morta in seguito alla estir- 
pazione dell’utero ed annessi, una forinazione cistica della surrenale destra, 
dai diametri di cm.-6X5X*2. La parete della cisti era costituita da tessuto con- 
nettivo infiltrato qua e là da accumuli di linfociti ed il rivestimento interno 
era dato da un unico strato di cellule endoteliali. Accanto alla grossa cisti esi- 
stevano piccole cavità contenenti linfa. Esistevano dei vasi linfatici neoformati 
per cui il tumore è considerato dall'A. come un linfangioma. 

De VECCHI (1910) illustra un caso di cisti bilaterali delle surrenali in una 
donna di 33 anni, morta in seguito a tubercolosi polmonare. Nelle surrenali 
di ambo i lati esistevano delle grosse cisti con un contenuto liquido che si 
rapprendeva i in una massa jJalina. Le pareti, costituite da tessuto connettivo 
con qualche fibra muscolare liscia, sono rivestite internamente da cellule che 
presentano caratteri di endotelio. Accanto alle cisti grandi furono riscontrate 
altre cisti piccole con gli stessi caratteri. L'A. rileva la presenza di vasi san- 
guigni con pareti ispessite, attorno ai quali e nello spessore delle loro pareti 
‘esistevano delle cavità o spazi linfatici dilatati. DE VECCHI mette in rapporto 
la origine delle cisti con questi ispessimenti della parete dei vasi e considera 
le cisti come linfangiectasie. Le alterazioni vasali poi sono ricondotte in via 
ipotetica ad una alterazione di innervazione simpatica. 

Nowicki (1912) descrive un caso simile di cisti linfatiche multiple bilaterali 
delle surrenali in una donna di 32 anni, morta per emorragia interna in seguito 
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a rottura d’utero. Le cisti erano localizzate al confine fra midollare e corticale, 
e la loro costituzione è quella già descritta dagli altri AA. Attorno a queste si 
rilevarono numerose piccole cisti, alcune delle quali a contenuto calcificato. 
L'A. mette in rilievo il loro rapporto con la parete dei vasi sanguigni, i quali 
presentano un'avventizia fortemente ispessita che passa direttamente a costi- 
tuire le pareti delle cisti. Attorno alle cisti esisteva un infiltrato linfocitario. 
Nowicki riporta l'origine delle cisti linfangiectasie sorte in seguito a processi 
sclerotici perivasali di natura infiammatoria (periflebite) che hanno. determi 
nato una obliterazione di vasi linfatici, una stasi di linfa ed una dilatazione ci- 
stica dei vasi stessi. È 

PrEUSSE (1914) riporta un caso di una grossa cisti linfatica della surrenale 
sinistra in una donna di 58 anni, morta per tubercolosi polmonare. Attorno 
alla cisti principale ne esistevano molte altre di piccole dimensioni ed una in- 
tensa degenerazione amiloide delle pareti dei vasi sanguigni e del tessuto di 
sostegno. L'A. considera la lesione come un linfangioma con dilatazioni cisti- 
che la cui origine è da ricercarsi in disturbi di circolo linfatico dipendenti dalla 
degenerazione amiloide dello stroma. 

DIETRICH e Sicmunp (1926) videro un caso molto simile a quello di OBERN- 
DORFER in un bambino di 5 anni, la cui surrenale presentava numerose grosse 
e piccole cisti che dagli AA. sono considerate come un. linfangioma. 

BECK osservò in una donna di 67 anni, morta in seguito ad una endocar- 
dite ricorrente aortica e mitralica, la presenza nella surrenale sinistra di una 
cisti, grossa come una noce, contenente altre piccole cisti. Peri caratteri del 
contenuto, per la costituzione delle pareti della cisti e per il fatto che si pos- 
sono seguire i vari passaggi dai vasi linfatici dilatati sino alla formazione di 
cisti, considera le cisti di natura linfatica. BECK riporta l’origine di queste alla 
stasi sanguigna di origine cardiaca che ha ostacolato il deflusso della linfa nel 
distretto della surienale sinistra. Per spiegare l’unilateralità della îesione viene 
invocata la possibilità di un errore di sviluppo nella surrenale di questo lato. 

Dall’esame della letteratura si rileva quindi che accanto alle cisti di di- 
versa natura, che abbiamo più sopra ricordate e sulle quali in alcuni casi si 
può discutere se trattasi o no di vere cisti, esiste il gruppo ben netto di: cisti 
linfatiche che hanno caratteristiche proprie e che in base alla loro patogenesi 
possono essere distinte in linfangiectasie semplici, come i casi descritti da 
OBERNDORFER, De VeccHI, NowickI, BECK, e in linfangiomi cistici, come i casi 
descritti da BossaRD, Sick, PREUSSE, DIETRICH e SIGMUND. 

Ritorneremo in seguito, a proposito della patogenesi, a parlare dei dati 
che servono alla distinzione delle cisti linfatiche in linfangiectasie ed in linfan- 
giomi cistici: e vengo a parlare senz'altro del caso da me sezionato. 

Trattasi di una donna di 34 anni, la quale è stata operata di resezione di 
un ampio tratto del colon ascendente e di entero-antero-anastomosi per carci- 
noma della prima porzione del colon. Venne a morte in settima giornatà dal- 
l'operazione per bronco-polmonite. 


Reperto d’autopsia N. 2810. 


Tralascio il reperto degli altri organi e mi limito a riferire i dati che ri- 
guardano le surrenali. La surrenale destra è situata, come di norma, al di 
sopra del polo superiore del rene, in rapporto con la faccia posteriore del fe- 
gato, fra questi due organi e la colonna vertebrale, in prossimità dei grossi 
tronchi vascolari prevertebrali. Essa è rivestita in tutta la sua continuità dalla 
capsula fibrosa, la quale è alquanto ispessita, biancastra ed aderente al tes- 
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suto adiposo circostante, tanto che è difficile liberarla da questo. Anche il 
peritoneo che la riveste anteriormente è tutt’attorno ispessito, biancastro, lat- 
t'ginoso. 

La surrenale è di forma irregolare per la presenza di due cisti, l’una di 
forma ovoidale, della grandezza di una piccola noce, con diametro di milli- 
metri. 35x25, localizzata alla base verso il margine mediale, l’altra, pure di 
forma ovoidale, alquanto più piccola, con diametro di mm. 23X20, localiz- 
zata verso l'apice. Queste due cisti, facendo corpo con la surrenale, aumen- 
tano assai il volume dell'organo: mm. 40 di altezza *% mm, 55 di larghezza. 
Lo spessore misurato nelle zone della surrenale fuori dalle cisti è di mm. 3-4. 





Fig. 1 — La surrenale di destra con le due cisti (grandezza naturale). 


E° da notarsi che, se non si tien conto del volume delle due cisti, la massa 
complessiva del parenchima surrenale è diminuita e la diminuzione è spe- 
cialmente a carico dello spessore della ghiandola, per cui questa si presenta 
assai appiattita. Al taglio non sono ben riconoscibili le due sostanze — la 
corticale dalla midollare — pur tuttavia la prima appare più ridotta che di 
norma e poverissima di lipoidi, la midollare è di colorito grigiastro. 

All'esame delle due cisti si osserva, oltre al volume ed alla forma dianzi 
ricordati, che le pareti delle risti sono sottili, semitrasparenti e di colorito gri- 
gio chiazzate da vaste zone di color giallo zolfo. 

Alla palpazione è netto il senso della fluttuazione e della tensione delle 
pareti. Al taglio si osserva che esse contengono un liquido denso e limpido 
che si rapprende in una massa gelatinosa con la fissazione in formalina. Le 
pareti sono formate da un sottile strato di aspetto connettivale che all’ester- 
no lascia scorgere in molti punti resti di sostanza corticale. La superficie in- 
terna delle pareti. è lucida e splendente, Non si osservano nell’interno delle 
cisti formazioni cistiche o sepimenti che possano far pensare al confluire di 
cisti piccole in un’unica grossa cisti, 

La surrenale sinistra, situata al di sopra del polo superiore del rene, ap- 
pare però ridotta di volume e di peso (gr. 5), ha forma conservata, diametri 
mm. 17 di altezza, mm. 30 di larghezza e mm. 4 di spessore. La capsula fi- 
brosa è solo leggermente ispessita e biancastra, modicamente aderente al tes- 
suto adiposo circostante. Al taglio è conservata la distinzione fra corticale e 
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midollare: ambedue sono però diminuite di spessore, specie la corticale che 
è povera di lipoidi. La midollare è fortemente pigmentata in bruno, 

Non si è potuto eseguire l'esame chimico del liquido contenuto nelle ci- 
sti per la sua scarsità. 

L'esame microscopico del sedimento di questo liquido ha rilevato la pre- 
senza di scarse cellule di forma rotondeggiante, con protoplasma abbondante 
con nucleo piccolo, sferico, ricco di cromatina. Alcune di queste cellule pre- 
sentavano nel protoplasma qualche vacuolo e piccole goccie di grasso. 


Esame istologico. 


L'esame istologico è stato eseguito sulle pareti delle cisti, sul parenchima 
della surrenale di destra, su quello della surrenale sinistra. Furono spesso pra- 
ticate sezioni seriate. In alcuni pezzi della parete delle cisti non fu allonta- 
nato il contenuto liquido, rappresosi in una massa gelatinosa dopo fissazione 
in formalina, in modo da non alterare con l'allontanamento del liquido il ri- 
vestimento interno delle pareti. E° però da notare che il contenuto delle cisti 





Fig. 2 — La cisti piccola (piccolo ingrandimento). 


acquista, nei vari passaggi in alcool, xilolo, e paraffina, una consistenza du- 
rissima, che rende estremamente difficile tagliare i pezzi al microtomo. Ho 
creduto quindi opportuno allontanare prima dei passaggi negli alcool il con- 
tenuto delle cisti, senza aver d'altra parte a lamentare una asportazione del 
rivestimento interno delle pareti. 
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Le due grosse cisti della surrenale di destra hanno presentato caratteri 
istologici identici, per cui le descrivo in un unico reperto. 





Fig. 4 — Parete delle cisti rivestita di un unico strato di cellule lamellari. 


Esse sono localizzate al limite fra midollare e corticale come sta a dimo- 
strarlo il fatto che le cisti prendono contatto da un lato con la midollare e dal- 
l’altro più estesamente con la corticale. 


Sarei 


Sulle cisti linfatiche della surrenale 





Le pareti sono formate da un tessuto connettivo denso, tappezzato inter- 
namente da endotelio, esternamente si addossa uno strato più o meno spesso 
di tessuto corticale della surrenale e la capsula fibrosa propria dell'organo. 

Lo strato connettivale, che rappresenta la capsula propria della cisti, è 
costituito da un connettivo fibroso povero di nuclei, e presenta uno spessore 
vario a seconda delle parti esaminate. In alcuni punti la capsula è rappresen- 
tata da un sottilissimo strato, in altri invece è costituita da vari fasci connetti- 
vali a strati sovrapposti ed în qualche raro punto si notano anche degli ispes- 
simenti, assai circoscritti, rappresentati da connettivo jalino. Le fibrille ela- 
stiche sono scarse. La capsula propria della cisti è ben delimitata verso l’e- 
sterno: all’interno è tappezzata da elementi lamellari con nucleo allungato, 
che presentano le caratteristiche proprie degli endotelii. In alcuni punti que- 
ste cellule sono meno appiattite, hanno nucleo quasi sferico, protoplasma più 
abbondante, talvolta con vacuoli. 





Fig. 5 — Ispessimento della capsula e sclerosi della zona glomerulare. 


Lo strato di sostanza corticale, interposto fra la capsula della cisti e la 
capsula fibrosa della surrenale, si continua con la sostanza corticale circo- 
stante, ma si presenta atrofica per compressione ed i suoi tre strati non sono 
più nettamente individuabili. 

In questo strato si notano alcuni vasi linfatici leggermente dilatati, rap- 
presentati da una sottilissima parete connettiva rivestita da endotelio, solo 
raramente sono talmente dilatati da assumere l'aspetto di piccole cisti. Qual- 
che vaso linfatico, localizzato nello spessore e in prossimità della capsula della 
cisti, presenta un contenuto omogeneo calcificato. 

La capsula fibrosa della surrenale che si addossa alla parete della cisti, 
sì presenta assai ispessita e costituita da un connettivo prevalentemente fi- 
brillare. 

Dalla capsula fibrosa si dipartono, come avviene normalmente, dei setti 
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connettivali che penetrano nella corticale e che nel caso in esame sono assai 
più numerosi ed ispessiti: così che le cellule della glomerulare, in prossimità 
della capsula fibrosa, appaiono circondate da abbondante tessuto connettivo 
interstiziale, î 

| In qualche raro punto per la mancanza di tessuto corticale all’esterno del- 
le cisti, la parete prende contatto con la capsula fibrosa della surrenale, ma 
i fasci connettivali dell’una sono ben distinti da quelli dell’altra, essendo il 
connettivo della capsula fibrosa della surrenale meno denso e piuttosto fi- 
brillare. 

All'esame della surrenale al di fuori delle cisti notiamo, come avevamo 
rilevato all'esame macroscopico, una notevole riduzione in toto nello spessore 
della surrenale. La diminuzione di spessore va attribuita in maggior misura 
alla sostanza corticale che alla midollare : ciò che maggiormente risalta è però 
un modico disordine della struttura propria dell'organo in quanto. in alcuni 
punti notiamo un notevole assottigliamento della corticale e della midollare fin 
quasi alla scomparsa, mentre in altri la corticale è più alta, e si presenta tal- 
volta sotto l'aspetto di piccole aree rotondeggianti, in forma di nodi di iper- 
plasia; così pure notiamo in alcuni punti un maggiore addensamento di cellule 
della midollare. 

Degno di rilievo è poi la presenza di nidi di cellule corticali attorno alle 
vene centrali della midollare, in numero maggiore della norma, i quali tal- 
volta assumono notevole sviluppo, così che contribuiscono a disordinare la 
struttura propria della surrenale e a rendere meno evidente la divisione in cor- 
ticale e midollare. 

Passando al tessuto connettivo di sostegno osserviamo un notevole au- 
mento diffuso di esso. Solo è da notarsi che la sclerosi è più manifesta nelle 
zone periferiche della corticale e attorno alle vene centrali della midollare. 

In alcuni punti questo aumento del connettivo è così spiccato che non è 
più riconoscibile chiaramente la struttura della zona glomerulare. 

I fasci connettivali della zona fascicolataà sono anch'essi alquanto aumen- 
tati di spessore e così pure le fibrille connettivali della zona reticolata, le quali 
vengono ad avvolgere ogni singola cellula. Le gitterfasern sono molto nume- 
rose, specie nella zona glomerulare dove è più abbondante la sclerosi dell’or- 
gano. Le fibre radiali della zona fascicolata hanno decorso rettilineo e sono 
numerose e robuste, si notano inoltre molte fibre avvolgenti. Nella midollare 
le gitterfasern sono specialmente numerose attorno alle vene centrali. 


Per ciò che riguarda le cellule della corticale notiamo uno’ stato -di spic- 
cata ipoepinefria : esse sono ridotte di numero, appaiono piccole, con proto- 
plasma omogeneo, con scarse gocciole di lipoidi, con nucleo piccolo intensa- 
mente colorato. Queste cellule, oltre:che nella zona glomerulare, dove esisto- 
no ‘anche normalmente, si osservano numerosissime nella zona fascicolata; 
quivi d'altra parte sono scarsissime le cellule a protoplasma spugnoso, ricche 
.di sostanze lipoidi, che caratterizzano questa zona. Le cellule della zona reti- 
colare sono diminuite di numero e fortemente pigmentate. Con la colorazione 
del Sudan III si osservano scarse cellule contenenti gocciole di lipoidi soltanto 
nella zona fascicolata; si nota inoltre che il quantitativo in lipoidi delle singole 
cellule è assai diminuito. Con detta colorazione spiccano i nidi di cellule cor- 
ticali della midollare, localizzati attorno alle vene centrali. 

La sostanza midollare della -surrenale appare anch'essa modicamente di- 
minuita di spessore. In essa si osserva un notevole aumento del connettivo 
attorno alle vene centrali. Dal connettivé perivasale si dipartono poi dei fasci 
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di fibre connettivali, che anastomizzandosi fra loro vanno a costituire la trama 
della midollare la quale è assai più spessa che di norma. Le cellule della midol- 
lare sono ridotte di numero e non presentano alterazioni apprezzabili. 

I vasi sanguigni della midollare hanno pareti assai ispessite e sclerotiche. 
L'aumento di spessore si deve non solo ad una maggiore robustezza della to- 
naca muscolare, ma più che tutto ad un aumento del, connettivo avventiziale, 
dal quale si diparte, come abbiamo visto, la sclerosi della midollare. 

Non si osservano fatti infiammatori o degenerativi delle pareti vasali nè 
proliferazioni dell’intima. Le fibre elastiche sono notevolmente aumentate di 
numero, l vasi arteriosi non presentano alterazioni degne di nota all'infuori 
di un modico ispessimento avventiziale. 

Alcuni vasi linfatici della midollare sono leggermente dilatati e presentano 
un modico aumento del connettivo attorno alla parete endoteliale. 

La surrenale di sinistra si presenta anch'essa ridotta in foto di volume per 
una riduzione di spessore della corticale e della midollare e presenta caratteri 
istologici identici a quelli descritti nella surrenale di destra; non si notano però 
cisti nè dilatazioni di vasi linfatici. 

L'esame istologico ha quindi rilevato che le pareti delle due cisti sono co- 
stituite da una capsula propria, rappresentata da un connettivo denso rivestito 
internamente da un unico strato di cellule lamellari, con caratteri di endotelii : 
la parete è in alcuni punti rinforzata dalla capsula fibrosa della surrenale e da 
uno strato di tessuto corticale interposto fra i due. 

La presenza di tessuto corticale da un lato e di traccie di tessuto midollare 
dall’altro fa pensare che le due cisti abbiano avuto inizialmente origine al li- 
mite fra corticale e midollare o attorno ai vasi venosi centrali e che con l’in- 
grandirsi abbiano sospinto dinanzi a loro e compresso queste due zone, ridu- 
cendo la corticale ad un sottile strato. L'esame istologico ha rilevato inoltre la 
presenza nel tessuto della surrenale di vasi e spazi linfatici della midollare mo- 
dicamente dilatati. Ma più che tutto importa per l’interpretazione patogenetica 
del nostro caso rilevare la lesione sclerotica perivasale, flebite sclerosante del- 
la vena centrale (SoTTI), e dell’intero organo, non solo dal lato della surrenale 
destra, sede della cisti, ma anche della surrenale sinistra. Nella surrenale de- 
stra è da tenere presente inoltre il disordine della struttura dell’organo. 

Veniamo quindi a considerare di che natura sono le cisti da noi osservate. 
Possiamo subito scartare l'eventualità che nel nostro caso possa trattarsi di ci- 
sti di natura parassitaria, mancando qualsiasi formazione propria di parassiti, 
così ad es., la membrana cuticolare dell’echinococco. Nè va discussa l’ipo- 
tesi di una cisti formatasi in seguito a necrosi delle cellule della surrenale o di 
un tumore di quest'organo, come pure in seguito ad una pregressa emorragia 
per la mancanza di fatti degenerativi, di traccie di neoplasma e di. pigmento 
emosiderinico. Per i caratteri del liquido, per il rivestimento endoteliale delle 
pareti e per la presenza di vasi linfatici dilatati nella midollare della surrenale, 
si è indotti ad affermare senz'altro la natura linfatica delle cisti. 


Resta però da prendere in considerazione il quesito già prospettato nel- 
l'esame della bibliografia, se si tratta nel caso in esame di linfangiectasie o di 
linfangiomi cistici e quale ne è la patogenesi. 

Prima però credo opportuno ricordare alcuni dati anatomici relativi alla 
presenza ed alla ricchezza di vasi linfatici nella surrenale. Per quanto ho po- 
tuto vedere nella bibliografia non ho ritrovato studi sistematici sui linfatici della 
surrenale nell'uomo, ma si trovano ricerche assai accurate negli animali ese- 
guite da STILLING, ] quale avrebbe riscontrato la presenza nella zona glomeru- 
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lare e nella zona reticolata di sottili reti che comunicano fra loro per mezzo di 
sottili vasi attraversanti la zona fascicolata. Nella midollare troviamo un fitto 
intreccio di piccoli vasi attorno alle vene centrali sia nel tessuto ‘connettivo che 
li circonda, sia nello spessore della avventizia. : 

Dalle ricerche di STILLING risulta quindi che le surrenali sono ricchissime 
di vasi linfatici e che numerosi ne esistono attorno alle vene centrali. 

Ora, data la presenza di una ricca rete di vasi linfatici in quest’'organo, è 
possibile ammettere da un punto di vista teorico l'insorgenza sia di linfangiecta- 
sie, sia di linfangiomi. 

Vediamo ora brevemente su quali dati possiamo distinguere in generale 
una semplice linfangiectasia da un linfangioma. 

Questa distinzione pure assai importante è però spesso praticamente ‘assai 
difficile ed in alcuni casi pressochè impossibile e solo vi si può giungere atte- 
nendoci ai criteri coi quali queste lesioni vengono modernamente interpretate. 





Fig. 6 — Flebite sclerosante della vena centrale. 


) ; 

L'argomento è stato trattato ampiamente da WINKLER nel Trattato di 
HeEnKE..e LUBARSCH, il quale, pur non nascondendo le difficoltà di risolvere il 
problema, conclude, dal complesso dei fatti, che devono essere considerati 
come linfangiomi solo quelle lesioni nelle quali si verifica una neoformazione di 
vasi linfatici. 

Questo carattere che è decisivo, non è però facilmente dimostrabile. Al- 
l'esame istologico infatti non è sempre facile poter stabilire se: ci troviamo 
dinanzi a vasi neoformati o a vasi breformati e semplicemente dilatati (BoRST, 
FREUDEWEILER, Nasse, M. B. ScHmIpT). Oltre a questo carattere della prolife- 
razione dei vasi linfatici, RIBBERT: attribuisce grande importanza àl ‘comporta- 
mento del tessuto connettivo. Secondo quest'A. spetta una grande parte nella 
costituzione del tumore al connettivo in quanto il tumore ‘è dato non solo da 
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una proliferazione dei vasi linfatici, ma anche da una proliferazione connetti- 
vale: questi due tessuti rappresentano i componenti indispensabili per la for- 
mazione del blastoma, per cui nei casi di linfangioma dobbiamo notare anche 
una proliferazione attiva del tessuto connettivo. 

Rende ancor più difficile la diagnosi fra queste due lesioni la esistenza 
di malformazioni dei vasi linfatici che lasciano talvolta in dubbio se queste 
lesioni debbano essere veramente considerate errori di sviluppo (amartomi) 
o se invece rappresentino linfangiectasie o linfangiomi. 

Da quanto ho più sopra brevemente ricordato possiamo concludere che 
in alcuni casi la diagnosi fra linfangiectasie, linfangiomi ed errori di sviluppo 
(amartomi) è assai difficile e talvolta impossibile; resta però stabilito che al 
concetto di linfangioma deve essere sempre legata una neoformazione di: vasi 
linfatici. 

Nel caso da me studiato non abbiamo alcun dato che deponga per un 
blastoma : non neoformazione di vasi linfatici, assente anche la nota sostenuta 
da RIBBERT di un'attiva proliferazione del connettivo. 

Esaminando sotto questi punti di vista le cisti linfatiche della surrenale de- 
scritte dai varii AA. vediamo che esse rivestono raramente i caratteri di un 


linfangioma, poichè solo raramente è stata dimostrata una neoformazione di 
vasi linfatici. 


I casi considerati come linfangiomi sarebbero quelli di BossARD, Sick, 
PreEUSSE, DIETRICH e SIGMUND, ma nei quali la natura neoplastica risulta poco 
chiara. 

D'altra parte Sick considera il caso di BossARD come una cisti linfatica sem- 
plice e DIETRICH e SicMUND, nel loro breve accenno, non ci dànno alcun dato 
sul carattere neoplastico della lesione ed includono semplicemente il caso tra 
i tumori linfangiomatosi della surrenale. 

Vengono riconosciuti invece come linfangiectasie i casi descritti da 
OBERNDORFER, DE VeccHI, Nowicki e BECK. 


Da questi AA. non è però sempre a fondo discusso l’intimo meccanismo 
patogenetico delle cisti, e cioè come l’ispessimento avventiziale (DE VECCHI e 
Nowicki) o una stasi di origine cardiaca (BECK) possa condurre ad una dilata- 
zione dei vasi linfatici e quindi ad una cisti. Il meccanismo eziopatogenetico 
delle cisti linfatiche si ricollega intimamente con quello delle linfangiectasie, 
tanto che WINKLER nel recente trattato di HENKE e LUBARSCH tratta le due le- 
sioni in uno stesso capitolo. Egli non riconosce nelle cisti linfatiche alcun ca- 
rattere tumorale, ma vede in esse per lo più la conseguenza di una azione 
meccanica e le considera come linfangiectasie. 


Le cause che determinano le linfangiectasie non sono chiare (BENDA); a 
base di queste è però comunemente riconosciuta una azione meccanica e cioè 
una stenosi od una obliterazione di vasi linfatici che conduce ad una stasi lin- 
fatica ad una dilatazione dei vasi, a formazioni cistiche e persino a rotture dei 
vasi linfatici. stessi. ScHLOMANN, operando su conigli, è riuscito a produrre 
mediante legatura dei grossi vasi linfatici non solo delle linfangiectasie, ma an- 
che delle cisti che raggiungevano la grandezza di una noce. 

D'altra parte CoHNHEIM ha dimostrato che legando tutti i vasi linfatici de- 
gli arti inferiori ai cani non otteneva nè edema nè altri segni di stasi. 

Anche WEIGERT afferma a proposito di un caso di chiusura del dotto to- 
racico per linfangite neoplastica,. che possono avvenire chiusure di rami lin- 
fatici principali senza aversi linfangiectasie dei rami periferici. 

Questo fatto è d'altra parte confermato da quanto vediamo avvenire fre- 
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quentemente nella pratica chirurgica, dove, nonostante l'interruzione di grosse 
vie linfatiche, ad es., svuotamento del cavo ascellare in casi di tumori della 
mammella, non si verifica che rarissimamente stasi linfatica e linfangiectasie. 

L'istituirsi o no di linfangiectasie in seguito a chiusura di vasi linfatici è 
in stretta dipendenza con lo stabilirsi di un circolo collaterale (KAUFMANN, VAN- 
ZETTI, WINKLER). 

Per cui dobbiamo dare grande importanza nell'’istituirsi delle linfangiecta- 
sie alle alterazioni delle pareti dei vasi linfatici e specialmente ai fatti di endo 
e perilingangite ed alle alterazioni infiammatorie dei tessuti attorno ai vasi 
linfatici, che impedirebbero il formarsi di vie linfatiche collaterali e quindi lo 
stabilirsi di un circolo compensatorio. 

Dello stesso parere è HABERER per il quale la retrazione cicatriziale che 
avviene nei processi infiammatori acuti e cronici può determinare una insuf- 
ficienza delle valvole, un ristagno di linfa e dilatazione dei vasi linfatici. 

Per l'istituirsi di linfangiectasie vengono ancora invocati molti altri fattori, 
ad es., la stasi venosa, la sede e la durata della chiusura dei vasi, il modo di 
stabilirsi della chiusura, ecc., così che possiamo affermare che questa lesione 
non riconosce un unico e determinato momento eziopatogenetico, ma una serie 
di fattori fra di loro intimamente influenzantisi. 

Nel caso delle cisti poi ci troviamo di fronte a lesioni già molto avanzate, 
per cui è difficile stabilire le prime fasi evolutive del, processo che possono il- 
luminarci sulle cause determinanti la stenosi o la obliterazione dei vasi linfa- 
tici, la loro dilatazione, l'ingrandimento delle cisti, ecc. La ricerca istologica 
anche accurata, spessissimo non ci porta ad individualizzare l'ostacolo alla 
corrente linfatica, in quanto difficilmente riusciamo a dimostrare i rapporti fra 
cisti e rispettivi vasi, 

Difficile è inoltre renderci ragione come un'’obliterazione di un vaso possa 
portare alcune volte a dilatazioni così cospicue delle pareti vasali fino alla 
formazione di grossissime cisti. 

WINKLER riferisce la dilatazione cistica ad un aumento della pressione 
interna della linfa. Questa però non spiegherebbe l'aumento di volume delle 
cisti quando esse abbiano perduto i rapporti col territorio vasale. In tali casi 
NowickI ammette per l’ingrandimento delle piccole cisti la teoria assai com- 
battuta della secrezione degli endotelii (HEIDENHEIN). 

Come si vede, ho voluto accennare ad alcuni punti oscuri della patogenesi 
delle cisti linfatiche le quali non trovano ancora una esauriente spiegazione. 

E veniamo ad interpretare sulla scorta di questi dati, l’istopatogenesi delle 
cisti da noi riscontrate, pur ricordando come sulla base dell’esame di un solo 
caso, non si possa risolvere alcuni punti oscuri di questo problema. 

Anche nella nostra osservazione, non possiamo colpire, quantunque si 
siano eseguiti tagli in serie, alcun rapporto tra cisti e vasi linfatici, ma per la 
natura linfatica di essa dobbiamo certamente ammettere che sia esistito un 
tale rapporto. Inoltre per la disposizione di cui abbiamo più sopra parlato a 
proposito delle ricerche di STILLING ‘dei vasi linfatici attorno alle vene centrali, 
siamo indotti a pensare ad un rapporto: genetico causale fra ispessimenti av- 
ventiziali vasali e dilatazione di vasi linfatici e formazione di cisti. 

Gli ispessimenti avventiziali avrebbero condotto ad una obliterazione di 
vasi linfatici attorno alle vene centrali quindi ad una stasi linfatica e ad una 
progressiva formazione delle cisti. i 

Sta in fatti in appoggio di questa ipotesi la presenza di spessi manicotti di 
connettivo fibroso attorno ai vasi della midollare e la presenza attorno a que- 
sti di piccoli vasi linfatici dilatati, 
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E’ certo che questo rapporto fra sclerosi perivasale, dilatazione di vasi 
linfatici e formazioni cistiche scaturisce più che altro da una deduzione logica 
basata su alcuni dati di fatto piuttosto che da una dimostrazione di un processa 
nettamente seguito e controllato nelle sue varie fasi: d’altra parte nei casi di 
cisti linfatiche ci troviamo di fronte ad un processo già molto progredito che 
è difficile ricostruire nelle sue varie tappe. Ma oltre a questo rapporto fra scle- 
rosi perivasale e formazione di cisti che è prospettato da NowIcHI e DE VECCHI, 
crederei nel mio caso di dover considerare anche la sclerosi connettivale di tutto 
l'organo, la quale ci porta anche ad una visione più completa del quadro ana- 
tomo-patologico. Nel nostro caso infatti non solo giungiamo a riconoscere uno 
dei dati più importanti nel determinismo delle cisti linfatiche e cioè l'ostacolo 
meccanico al deflusso della linfa in un determinato distretto vasale, rappre- 
sentato dalla sclerosi perivasale, ma ci rendiamo anche ragione, nella sclerosî 
diffusa dell'organo, del perchè non si siano verificate delle vie linfatiche col- 
laterali in modo da stabil’re il regolare deflusso della linfa. Credo inoltre che 
un'azione ostacolante alla formazione di un circolo collaterale debba attribuirsi 
anche all'aumento notevole delle gitterfasern. 

Un punto interessante da risolvere sarebbe poi quello della frequente loca- 
lizzazione delle cisti a livello fra corticale e midollare, che può essere riferito 
alla presenza di una ricca rete linfatica al limite fra queste due zone. 

Non sarei poi alieno dall’accettare in alcune di queste formazioni cistiche 
un'origine amartomatosa nel senso di una alterazione di sviluppo di vasi linfa- 
tici che favorirebbero l'insorgenza delle cisti 

Dovremmo ora ricercare quale sia la causa che ha determinato la sclerosi 
dell’organo; credo però opportuno prima di ricordare, seguendo DIETRICH e 
SIGMUND, i quadri macro e microscopici delle sclerosi surrenali ed accennare ai 
concetti eziopatogenet'ci che, secondo questi AA, stanno a base delle lesioni 
sclerotiche. Essi dividono le sclerosi in due grandi gruppi: uno nel quale la 
lesione sclerotica è a carico della corticale senza lesioni della midollare, l’altro 
nel quale la lesione interessa ambedue le zone, corticale e midollare, Giusta- 
mente però fanno osservare che questi due gruppi di sclerosi con o senza par- 
tecipazione della midollare non rappresentano altro che delle varianti quanti- 
tative e di tempo di uno stesso processo, la cui essenza. patogenesi e eziologia 
non sono chiari. 

Secondo i due AA. sopracitati, il quadro della sclerosi delle surrenali rap- 
presenta un esito di alterazioni pregresse, le quali da una parte conducono a 
scomparsa delle cellule della corticale e della midollare, dall’altra portano alla 
sostituzione del tessuto scomparso mediante processi riparativi e rigenerativi. 
In questo senso dal puro fatto morfologico secondo DIETRICH e SIGMUND è da 
accettarsi il termine di cirrosi della surrenale, 

Quali siano i processi che precedono la sclerosi dell'organo è ben? difficile 
poter stabilire con precisione caso per caso. In genere essa è riportata dalla 
maggioranza degli AA. a processi infiammatori, come sta ad attestarlo talvolta 
la presenza di accumuli di cellule dî tipo linfocitario, ll processo infiammatorio 
comincerebbe, secondo DIETRICH e SIGMUND, nella sostanza corticale e porte- 
rebbe ad una riduzione di questa e ad un ispessimento della capsula, mentre 
la midollare rimarrebbe per lo più inalterata o solo interessata secondariamen- 
te. Questi due AA. però non sono alieni dal considerare talvolta gli infiltrati 
linfocitari e plasmacellulari come reazioni del tessuto di sostegno, cioè come 
fenomeni riparatori e di organizzazione in seguito ad alterazioni degenerative 
parenchimatose, dovute ad azioni tossico-infettive che agiscono specialmente 
sulla corticale. 
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Riguardo all’eziologia rilevano la molteplicità di cause tra le quali primeg- 
giano, secondo le loro ricerche, le tossiche e le endotossiche, che per lo più, 
quando si esaminano le sclerosi, non sono più dimostrabili. Avrebbe grande 
importanza inoltre come causa eziologica la sifilide sia congenita che acquisita. 

Nel considerare le sclerosi delle surrenali non possono essere dimenticati 
i pregevoli lavori di SoTTI, LUNGHETTI e PEPERE, ai quali rimando per una com- 
pleta visione sull'argomento, Il primo ebbe ad illustrare in un caso di ematoma 
pericapsulare della surrenale sinistra, una sclerosi della surrenale destra, con- 
secutiva a perisurrenalite ed a flebite sclerosante della vena centrale. In que- 
sto lavoro l’A. tratta delle varie lesioni sclerotiche e rileva la difficoltà di sta- 
bilire in generale e nel suo caso il fattore eziologico delle surrenaliti croniche 
sclerosanti. Riconduce però nel suo caso la lesione senza dubbio ad un pro- 
cesso infiammatorio. 

LUNGHETTI ha studiato il comportamento del connettivo di sostegno e delle 
Gitterfasern delle surrenali in varie condizioni morbose: malattie infettive 
acute, tifo, peritonite, pneumonite, broncopneumonite, pleurite; in varie sepsi; 
in malattie di diversa natura, disturbi di circolo per affezioni cardiache, affe- 
zioni renali, marasma, tubercolosi, neoplasmi, arteriosclerosi. 

Dall'esame del lavoro di LUNGHETTI risulta che il comportamento del, tes- 
suto di sostegno varia in questi casi entro limiti assai ristretti e le differenze 
consistono in minimi particolari che non sono specifici di una determinata for- 
ma morbosa, per cui è difficilissimo poter risalire in base alle alterazioni mor- 
fologiche all'agente causale. 

PEPERE tratta delle sclerosi delle surrenali nel Trattato di Anatomia pato- 
logica di Pio Foà e giustamente attribuisce molta importanza alle lesioni infiam- 
matorie che si verificano in quest'organo e nel tessuto cellulo-adiposo peri- 
capsulare (perisurrenalite fibrinosa) nel decorso di infiammazioni acute del pol- 
mone. 

Nella ricerca della eziologia delle sclerosi di quest'organo dobbiamo quin- 
di basarci principalmente sui dati anamnestici piuttosto che sulle pure altera- 
zioni morfologiche. 

Venendo ora a considerare il nostro caso dobbiamo anzitutto rilevare che 
noi ci troviamo dinanzi ad un fatto proliferativo connettivale che si trova ormai 
nella sua fase ultima sclerosante, per cui possiamo risalire più difficilmente alla 
causa che ha determinato la sclerosi. 

Tuttavia possiamo scartare l'ipotesi che trattasi di una sclerosi dipen- 
dente da aterosclerosi sia per l'età relativamente giovane della donna, sia per 
la mancanza di lesioni proprie aterosclerotiche dei vasi. Così pure è da scar- 
tarsi che possa trattarsi di una ‘sclerosi in seguito a sifilide congenita o acqui- 
sita, sia per l'assenza di un tessuto di granulazione, sia per la mancanza di 
lesioni sifilitiche negli altri organi, sia per la negatività delle reazioni di Was- 
sermann e di Meinicke. 

Anche per ciò che riguarda la tubercolosi non abbiamo alcun dato anato- 
mico per ammetterla. 

Si potrebbe pensare ad un rapporto fra sclerosi delle surrenali e neopla- 
sma come è stato riscontrato da diversi AA. (PenpE, Foà, TURNER, PILLIET, Boi- 
NET, GALIARD e CavapIAS, SEZARY). Quest'ultimo ebbe a studiarne 12 casi, e 
conclude che se il carcinoma non evolve rapidamente e causa un deperimento 
organico con lenta intossicazione, può determinare una surrenalite sclerosante, 
la quale deve essere messa in rapporto alla virulenza del processo neoplastica 
ed alla resistenza individuale. 

Anche LUNGHETTI ebbe a studiare 19 casi di surrenali in individui porta- 
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tori di tumori e riscontrò specie in casi di carcinoma una sclerosi dell'organo. 

Esistendo nel nostro caso un carcinoma del colon potremmo essere indotti 
a considerare la sclerosi della surrenale dipendente dal neoplasma, se non che 
dobbiamo far notare che il tumore nel nostro caso era di data recente e non 
aveva portato a forte deperimento generale ed a notevole intossicazione. D'al- 
tra parte è difficile poter attribuire nel caso nostro al neoplasma anche la peri- 
surrenalite pregressa; per cui questa ipotesi appare poco probabile. 

Nel nostro caso non abbiamo quindi alcun dato che possa far pensare ad 
una determinata causa morbosa. La lesione sclerosante deve essere ritenuta 
però di natura infiammatoria. Siamo indotti a ciò dalla presenza dell’ispessi- 
mento della capsula e delle tenaci aderenze fra questa e il tessuto cellulare 
adiposo circostante, che stanno a rappresentare una perisurrenalite pregressa 
sclerosante. Lo attesta inoltre l'aumento del tessuto di sostegno e l’atrofia della; 
ghiandola con disordine della struttura propria dell'organo. Possiamo quindi 
ritenere trattarsi di una sclerosi con atrofia della surrenale di origine infiam- 
matoria. 


CONCLUSIONI 


Nella surrenale accanto alle lesioni di diversa natura e patogenesi che ri- 
vestono secondo alcuni AA. carattere cistico esiste un gruppo ben netto di cisti 
di origine linfatica che rappresentano la lesione veramente cistica di questo 
organo. 

Tra le cisti linfatiche distinguiamo quelle che sono di natura neoplastica, 
linfoangiomi cistici, da quelle che originano da' linfangiectasie, cisti linfatiche 
semplici. 

Le cisti descritte nella letteratura presentano assai raramente ben netto il 
carattere linfangiomatoso, rappresentato da una neoformazione di vasi linfa- 
tici. La distinzione fra cisti linfangiomatose e linfangiectasiche è necessaria per 
stabilire l’eziopatogenesi delle cisti. 

Nelle prime la eziopatogenesi è da ricondursi a quella dei tumori in ge- 
nere, nelle seconde la eziopatogenesi è varia, spesso oscura. 

Queste riconoscono in generale una obliterazione di vasi linfatici che porta 
ad una stasi di linfa, ad una dilatazione delle pareti vasali, spesso all'isola- 
mento completo di questa linfangiectasia dal rimanente circolo linfatico e quin- 
di alla formazione di una cisti. 

E° assai difficile poter seguire il meccanismo patogenetico nei suoi parti- 
colari. Tuttavia si può ritenere che esso debba essere ricondotto nelle sue fasi 
iniziali alla patogenesi delle linfangiectasie in generale, sulla quale ancor oggi 
molto si discute e che io ho precedentemente ricordato a grandi linee. 

Hanno grande importanza i fattori meccanici che impediscono il deflusso 
della linfa e lo stabilirsi di circoli collaterali. 

Nel caso da me esaminato ho notato la presenza di due cisti che devono 
essere considerate di origine linfatica per i caratteri del contenuto, per il rive- 
stimento endoteliale e per la presenza attorno alle cisti di vasi linfatici dilatati. 

La patogenesi nel caso esaminato deve essere ricondotta ad obliterazione 
di vasi linfatici dovuta ad un ispessimento dell’avventizia dei vasi sanguigni e 
ad una sclerosi diffusa della surrenale con modico disordine della struttura del- 
l’organo, i quali hanno determinato una stasi linfatica ed una dilatazione delle 
pareti dei vasi stessi e quindi la formazione di cisti. Ha certamente influito nel- 
l'ostacolare il formarsi un circolo collaterale, il disordine strutturale dell’orga- 
no, l'aumento del connettivo e delle gitterfasern. 
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La sclerosi della surrenale nel, mio caso deve essere considerata di origine 
infiammatoria in seguito ad una surrenalite e perisurrenalite pregressa sclero- 
sante di cui però ci sfugge la causa. 


Riassunto. 


Sulle cisti linfatiche della surrenale. 


L'A. tratta ampiamente delle cisti linfatiche della surrenale descritte nella 
letteratura e le distingue in quelle di natura neoplastica, linfangiomi cistici ed 
in quelle di natura linfangiectasica, cisti linfatiche semplici. Rileva la importan- 
za di questa distinzione per stabilire la loro patogenesi nei singoli casi., Nelle 
cisti di natura linfangiectasica dà grande importanza oltre alla stenosi ed alla 
obliterazione dei vasi linfatici, ai fattori che ostacolano il deflusso della linfa 
e impediscono lo stabilirsi di circoli collaterali. 

Nel caso esaminato dall'A. furono osservate due cisti linfatiche di natura 
linfangiectasica. Riconduce la loro patogenesi ad una obliterazione di vasi lin- 
fatici per un ispessimento dell’avventizia dei vasi sanguigni ed alla mancata 
formazione di circoli collaterali per una sclerosi diffusa dell’organo da riferirsi 
ad una surrenalite e perisurrenalite pregressa. 


Resumé 


Sur les kystes lymphatiques de la surrénale 


Apres avoir référé largement sur les kystes lymphatiques de la surrénale 
reportés par la littérature, l’Auteur les divise en kystes de nature néoplastique 
(Lymphangiomes kystiques) et en kystes de nature variqueuse (kystes variqueux 
lymphatiques). Il relève l’importance de cette distinction, pour établir leur pa- 
thogénie dans chaque cas. Dans les kystes de nature variqueuse, il donne une 
grande importance non seulement aux facteurs qui sont d’obstacle au passage 
de la lympre et empéchent que les circulations collatérales puissent s'établir. 

Dans le cas examiné par l'A. on a observé deux kystes lymphatiques dus 
à des dilatations variqueuses lymphatiques. Il rapporte leur pathogénie à une 
oblitération des vaisseaux lymphatiques à cause d’un &paississement de la tu- 
nique externe des vaisseaux sanguins et au manque de circulations collatérales 
qui n’ont pu se former à cause d’une sclérose étendue de l’organe ressortie à 
une surrénalite et périsurrénalite antécédente. 


Zusammentassung 


Uber die Lymphzysten der Nebennieren. 


Der Verfasser eròrtert eingehend die in der Literatur beschriebenen Lymph- 
cysten der Nebennieren und unterscheidet dabei die von neoplastischer Natur 
(cystische Lymphangiome) und die von lymphangiektatischem Charakter (ein- 
fache lymphatische Cysten). Er betont die Wichtigkeit dieser Unterscheidung 
fiir die Feststellung ihrer Pathogenese in den einzelnen Fallen. Bei den Cysten 
lymphangiektatischer Natur legt er, ausser auf die Stenose und die Obliteration 
der Lymphgefàsse, grossen Wert auf die Faktoren, welche den Abfluss der 
Lymphe hemmen und das Zustandekommen von Kollateral-Kreislufen verhin- 
dern. i 


aloe 


Sulle cisti linfatiche della surrenale 





In dem vom Verfasser untersuchten Falle wurden zwei Lymphcysten 
lymphangiektatischen Natur beobachtet. Er fihrt deren Pathogenese auf eine 
Obliteration von Lymphgefisse durch eine Verdickung der Adventitia der 
Blutgefisse und auf die nicht stattgefundene Bildung von Kollateral-Kreislàufen 
durch eine diffuse Sklerose des Organs zuriick, die einer bereits iberstandenen 
Nebennierententziindung und Peri-Nebennierenentziindung zuzuschreiben ist. 


Summary. 


On lymphatic cysts of the adrenal gland. 


After a large bibliographical exposition on the lymphatic cysts of adrenals, 
the Author distinguishes them in cysts of neoplastic character (Lymphangioma 
cysticum proper) and in cysts of lymphangiectatic nature (simple lymphangiecta- 
sis). Such a distinction has a very great importance in establishing their patho- 
geny in each case. 

In the cysts of lymphangiectatic nature besides to the stenosis and obstruc- 
tion of lymphatic vessels much importance is given by the Author to the factors 
which impede the flow of lymph and hinder the establishing of collateral cir- 
culations. = 

In the case studied by the Author it deals with two :lymphatic cysts of 
lymphangiectatic nature. He ascribes their pathogeny to an obstruction of lymph- 
atic vessels through a thickening of the adventitia of blood vessels and to failed 
formation of collateral circulations due to a diffuse sclerosis of the adrenal in 
consequence of a surrenalitis and perisurrenalitis. 
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